
WWssttęępp:: Najczęstszymi guzami twarzo-
wej części czaszki są nowotwory oraz
torbiele zębopochodne. Nadal nieznany
jest mechanizm powstawania nowo-
tworów zębopochodnych, a szczególnie
czynników prowadzących do transfor-
macji nowotworowej składnika nabłon-
kowego oraz mezenchymalnego zawiąz-
ka zęba. Badania ostatnich lat wskazują
na duże znaczenie białek podścieliska,
takich jak tenascyna i fibronektyna
w progresji miejscowej nowotworów.
CCeell  pprraaccyy:: Ocena ekspresji tenascyny
i fibronektyny w torbielach zębopochod-
nych twarzowej części czaszki oraz zba-
danie potencjalnej wartości progno-
stycznej tenascyny i fibronektyny
w guzach zębopochodnych.
MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy:: Badania przeprowa-
dzono u 74 chorych (z torbielami i no-
wotworami zębopochodnymi) leczonych
w Klinice Chirurgii Czaszkowo-Szczęko-
wo-Twarzowej i Onkologicznej UM w Ło-
dzi w latach 1982–2002. Badanych pa-
cjentów podzielono na trzy grupy
zależnie od rozpoznania histopatologicz-
nego:
• grupa I – torbiele zębopochodne 

– 42 osoby;
• grupa II – szkliwiaki – 18 osób;
• grupa III – nowotwory zębopochodne

bez szkliwiaka – 14 osób.
WWnniioosskkii::
1. Ekspresja fibronektyny i tenascyny by-

ła związana ze stanem zapalnym
u chorych z torbielami zębopochod-
nymi.

2. Nasilona ekspresja tenascyny wiąza-
ła się z wystąpieniem wznowy u cho-
rych z guzami zębopochodnymi.

3. Ekspresja fibronektyny wiązała się
z korzystnym przebiegiem biologicz-
nym nowotworu (niewystępowaniem
wznowy).

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  tenascyna, fibronekty-
na, torbiele zębopochodne, nowotwory
zębopochodne, szkliwiaki.
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Wstęp

Najczęstszymi guzami twarzowej części czaszki są nowotwory oraz tor-
biele zębopochodne. Nadal nieznany jest mechanizm prowadzący do trans-
formacji nowotworowej składnika nabłonkowego oraz mezenchymalnego
zawiązka zęba. Badania przeprowadzone w ostatnich latach wskazują na du-
że znaczenie białek podścieliska, takich jak tenascyna i fibronektyna, w pro-
gresji miejscowej nowotworów.

Fibronektyna jest białkiem macierzy zewnątrzkomórkowej występującym
w organizmie w dwóch postaciach: nierozpuszczalnej w zrębie i rozpuszczal-
nej w osoczu [1, 2]. Białko to bierze udział w procesach fizjologicznych: przy-
leganiu i migracji komórek, organizacji cytoszkieletu, rozwoju zarodkowym,
gojeniu się ran i transformacji nowotworowej [3]. Zbadano, że jeden gen ko-
duje kilka form mRNA i umożliwia powstanie różnych form fibronektyn. Naj-
ważniejsze odkrycie dotyczyło zaniku tego białka na powierzchni komórki
w procesie transformacji nowotworowej [2, 4]. Stwierdzono, że tkankowe czyn-
niki wzrostu, cytokininy i glikokortykoidy mogą stymulować syntezę fibronek-
tyny [1, 2]. Białko to oddziałuje z komórkami przez połączenia przezbłonowe
między aktyną i fibronektyną, które są zawsze niszczone w procesie nowo-
tworowym. Zarówno u płodu, jak i w życiu pozapłodowym fibronektyna bie-
rze udział w proliferacji i różnicowaniu komórek, m.in. fibroblastów, hepato-
cytów, neuronów, komórek śródbłonka i mięśniówki naczyń [1].

Stwierdzono dwie klasy ludzkich tkankowych fibronektyn. Jedna z nich wy-
stępuje w komórkach raka wątroby i innych nowotworów, tkankach płodo-
wych i płynie owodniowym. W związku z powyższym nazwano ją „fibronek-
tyną onkofetalną” [2]. Druga klasa tkankowych fibronektyn charakteryzuje się
mniejszą masą cząsteczkową i pochodzi z prawidłowych ludzkich tkanek [2].

W pojedynczych pracach badano ekspresję fibronektyny w guzach zębo-
pochodnych. Obecność tego białka stwierdzono w wapniejących nabłonko-
wych guzach zębopochodnych (guzach Pindborga) oraz w guzie gruczołowa-
tym – adenomatoid tumour [5, 6].

Tenascyna jest wieloczynnościową glikoproteiną wchodzącą w interakcję
między komórkami oraz pomiędzy komórką a zrębem międzykomórkowym.
U ssaków wyodrębniono cztery geny kodujące izoformy tenascyny X, C, R, Y.
U człowieka geny te są umieszczone na różnych chromosomach. Geny po-
szczególnych izoform ujawniają się w różnych okresach życia płodowego i po-



IInnttrroodduuccttiioonn:: The most frequent tumors
of the facial part of the cranium are
neoplasms and dental derived cysts.
Still, the mechanisms of dental derived
origin is unknown. Particularly it is
ambiguous what the factors, that leads
to neoplasms transformation of the
epithelial factor and mesenchymal tooth
bud, are. The latest researches indicate
that stromal proteins, inter alia –
tenastin and fibronectin could have
a great influence on local progression
of neoplasms.
AAiimm  ooff  tthhee  ssttuuddyy:: Evaluation of the
tenastin and fibronectin expression in
the cysts and dental derived neoplasms
of the facial part of the cranium.
MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss:: 74 patients
hospitalized in Department Cranio-
Maxillofacial and Oncology Surgery
of Medical University of Lodz between
1982-2002 were analyzed. Patients were
divided into 3 groups in relation to
histopatology results:
• I group – odontogenic cysts 

– 42 persons,
• II group – adamantinomas 

– 18 persons,
• III group – odontogenic neoplasms

excluded adamantinomas 
– 14 persons.

CCoonncclluussiioonnss::  
1. Tenastin and fibronectin was

correlated with inflammation process
in the patients with dental derived
cysts. 

2. Highly intense tenastin expression
was correlated with recurrence of the
neoplasms in the patients with dental
derived neoplasms. 

3. Fibronectin expression was correlation
with good behavior of neoplasms (no
recurrence of neoplasms).

KKeeyy  wwoorrddss::  tenastin, fibronectin, dental
derived cysts, dental derived neoplasms,
adamantinoma.
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porodowego oraz w różnych tkankach. Ekspresja tych genów zmienia się
w przebiegu wielu chorób [7].

Izoforma X występuje w mięśniach, skórze i układzie nerwowym. Podjed-
nostki tenascyny C występują w tkankach pochodzenia mezenchymalnego,
np. w ścianie naczyń krwionośnych i ośrodkowym układzie nerwowym. 
Tenascyna R jest obecna wyłącznie w układzie nerwowym, zarówno w ośrod-
kowym, jak i obwodowym. W komórkach nowotworowych ekspresja tena-
scyny jest stymulowana przez kwas retinowy [1]. Białko to uczestniczy w pro-
cesach adhezji, rozprzestrzeniania się i proliferacji określonych typów komórek.
Tenascyna obecna jest głównie w składnikach mezenchymalnych nowotwo-
ru, umożliwia migrację komórkową i nowotworzenie naczyń [4]. Wzmożona
ekspresja tenascyny była opisywana w zrębie zmian o typie leukoplakii oraz
rakach płaskonabłonkowych jamy ustnej i gardła [8, 9]. Ekspresję tenascyny
opisano też w guzach zębopochodnych i zawiązkach zębowych [6, 10, 11].
W przypadku wapniejącego nabłonkowego guza zębopochodnego, włóknia-
ka szkliwiakowatego i zębiaka immunoreakcję tego białka obserwowano
w zrębie guza. W guzie gruczołowatym silną reakcję immunohistochemicz-
ną tego białka stwierdzono jedynie w zrębie nowotworu.

Pozytywną reakcję na białko tenascyny stwierdzono również w różnych
typach histologicznych szkliwiaków: pęcherzykowatym, splotowatym i ziar-
nistokomórkowym [11, 12]. Celem pracy było:

1. Ocena ekspresji tenascyny i fibronektyny w torbielach zębopochodnych.
2. Badanie potencjalnej wartości prognostycznej białek podścieliska –

tenascyny i fibronektyny – w guzach zębopochodnych.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono u 74 chorych leczonych w Klinice Chirurgii Czaszkowo-
-Szczękowo-Twarzowej i Onkologicznej Uniwersytetu Medycznego w Łodzi.

Badanych chorych podzielono na 3 grupy na podstawie rozpoznania 
histopatologicznego preparatów operacyjnych:
• grupa I – 42 chorych, u których rozpoznano torbiele zębopochodne,
• grupa II – 18 chorych, u których rozpoznano szkliwiaka,
• grupa III – 14 chorych, z innymi niż szkliwiaki nowotworami zębopochodnymi.

Badania immunohistochemiczne przeprowadzono wg metody immuno-
peroksydazowej z użyciem mysich monoklonalnych przeciwciał skierowa-
nych przeciwko badanym białkom.

Ekspresję badanych białek oceniano w skali półilościowej:
• „0” – brak ekspresji,
• „1” – słaba ekspresja (w pojedynczych komórkach nabłonka i śladowa

w podścielisku),
• „2” – ekspresja w dość licznych komórkach podścieliska bądź nabłonka,
• „3” – silna ekspresja w licznych komórkach nabłonka i/lub wybitna ekspre-

sja podścieliska.

Wyniki badań

Wyniki badań klinicznych

I grupa

Grupę tę stanowiło 42 chorych, u których rozpoznano torbiele zębopo-
chodne. W badanej grupie stwierdzono je u 22 kobiet (frakcja 0,524) oraz
20 mężczyzn (frakcja 0,476).

W grupie chorych z torbielami zębopochodnymi dokonano podziału na de-
kady. W przedziałach 10–19 i 30–39 lat występowało po 6 chorych (frakcja
0,142). W przedziale 20–29 lat nie obserwowano torbieli zębopochodnych.
Najliczniejszą grupę chorych stwierdzono w przedziale 40–49 lat – 12 osób
(frakcja 0,286). Grupa wiekowa 50–59 lat liczyła 7 chorych (frakcja 0,166),
grupa 60–69 lat – 8 chorych (frakcja 0,190). Wśród osób powyżej 70. roku ży-
cia rozpoznano chorobę jedynie u 3 pacjentów (frakcja 0,071).

W badanej grupie u 25 chorych stwierdzono torbiele w kości żuchwy, a u 17
w szczęce.
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Wśród torbieli zębopochodnych u badanych chorych
stwierdzono: torbiele zawiązkowe u 6 osób (frakcja 0,142),
torbiele korzeniowe u 25 osób (frakcja 0,595), torbiele to-
warzyszące zatrzymanemu zębowi u 6 osób (frakcja 0,142),
torbiele zębopochodne rogowaciejące u 4 osób (frakcja
0,095) i torbiel zębopochodną wapniejącą u 1 osoby (frak-
cja 0,023).

II grupa

Grupę II stanowiło 18 chorych z rozpoznanymi szkliwia-
kami. Guzy te częściej występowały u kobiet – stwierdzono
je u 11 pacjentek (frakcja 0,611) i 7 pacjentów (frakcja 0,389).

W badanym materiale wszystkie szkliwiaki umiejscowio-
ne były w żuchwie. W grupach wiekowych 10–19 i 30–39 lat
obserwowano po 3 chorych (frakcja 0,166). W grupach wie-
kowych 20–29 i 40–49 lat stwierdzono po 5 chorych (frak-
cja 0,277), a w wieku 50–59 lat i powyżej 70. roku życia
po 1 chorym (frakcja 0,555).

III grupa

Grupę chorych z nowotworami zębopochodnymi innymi
niż szkliwiaki stanowiło 14 osób. W badanym materiale męż-
czyzn było 9 (frakcja 0,649), a kobiet 5 (frakcja 0,357).

Uwzględniając podział na grupy wiekowe, stwierdzono
5 chorych (frakcja 0,357) w przedziale 10–19 lat. W grupie
wiekowej 20–29 lat choroba występowała u 3 chorych (frak-
cja 0,214), a w 40–49 lat u 2 osób (frakcja 0,142). W prze-
dziale 50–59 lat stwierdzono 4 chorych (frakcja 0,285).

W tej grupie chorych rozpoznano różne typy nowotwo-
rów zębopochodnych. Najliczniejsze grupy stanowili chorzy,
u których rozpoznano zębiaka – 5 osób (frakcja 0,357) i kost-
niwiaka – 4 osoby (frakcja 0,286). Poza tym stwierdzono

śluzaka zębopochodnego u 1 osoby (frakcja 0,071), nabłon-
kowy zębopochodny guz wapniejący u 1 osoby (frakcja
0,071), włókniaka kostniejącego u 1 osoby (frakcja 0,071)
i włókniakozębiaka szkliwiakowego u 2 osób (frakcja 0,142).

Wyniki badań immunohistochemicznych

Fibronektyna

W grupie I obejmującej chorych z torbielami zębopochod-
nymi stwierdzono najbardziej nasiloną ekspresję w podście-
lisku torbieli, także torbieli zębopochodnej rogowaciejącej.
W tabeli 1. przedstawiono zależność pomiędzy nasileniem
ekspresji fibronektyny w podścielisku torbieli zębopochod-
nych a towarzyszącym torbielom stanom zapalnym.

Obecność stanu zapalnego była istotna statystycznie
i wiązała się z nasileniem ekspresji fibronektyny w podście-
lisku torbieli zębopochodnych, również zębopochodnej tor-
bieli rogowaciejącej (p = 0,027). W 6 torbielach stwierdzo-
no dodatkowo ekspresję tego białka także w komórkach
warstwy podstawnej nabłonka torbieli. Zdecydowanie bar-
dziej nasiloną ekspresję fibronektyny zaobserwowano w ob-
szarach ściany torbieli objętych silnie wyrażonym naciekiem
zapalnym w podścielisku.

W tabeli 2. przedstawiono zależność pomiędzy stopniem
nasilenia ekspresji fibronektyny w podścielisku torbieli zę-
bopochodnych a typem torbieli.

W grupie I obejmującej torbiele zębopochodne u 41 cho-
rych (frakcja 0,971) występowała ekspresja fibronektyny
w podścielisku o stopniu nasilenia „2” i „3”, a u 1 chorego
(frakcja 0,029) z zębopochodną torbielą wapniejącą stwier-
dzono słabą ekspresję fibronektyny w podścielisku. Nasile-
nie ekspresji fibronektyny w podścielisku torbieli zębopo-
chodnych było znamienne statystycznie i wiązało się
z typem torbieli (p = 0).

W grupie II obejmującej chorych ze szkliwiakami nie
stwierdzono ekspresji fibronektyny bezpośrednio wokół
ognisk szkliwiaka, natomiast w podścielisku oddalonym
od komórek guza widoczne były obszary wykazujące inten-
sywne zabarwienie. Badając zależność pomiędzy nasileniem
ekspresji fibronektyny w podścielisku szkliwiaków a wystę-
powaniem wznowy guzów, stwierdzono brak różnicy istot-
nej statystycznie u chorych, u których wystąpiła wznowa
w porównaniu z chorymi bez wznowy (p = 0,779).

Badając zależność pomiędzy nasileniem ekspresji fibro-
nektyny w nabłonku szkliwiaków a występowaniem wzno-
wy u chorych ze szkliwiakami, również nie odnotowano róż-
nicy istotnej statystycznie (p = 0,055). Brak wznowy 

SSttooppiieeńń  nnaassiilleenniiaa  LLiicczzbbaa  cchhoorryycchh LLiicczzbbaa  cchhoorryycchh RRaazzeemm
eekksspprreessjjii  zz ttoorrbbiieellaammii zz ttoorrbbiieellaammii  

ffiibbrroonneekkttyynnyy bbeezz  ssttaannuu  zzee  ssttaanneemm  
ww ppooddśścciieelliisskkuu zzaappaallnneeggoo zzaappaallnnyymm

„1” 1 0 1

„2” 2 15 17

„3” 11 13 24

razem 14 28 42

TTaabbeellaa  11.. Nasilenie ekspresji fibronektyny w podścielisku torbieli
zębopochodnych
TTaabbllee  11.. Intensification of fibronectin expression in stroma
of dental derived cysts

SSttooppiieeńń TToorrbbiieell TToorrbbiieell TToorrbbiieell TToorrbbiieell TToorrbbiieell RRaazzeemm
eekksspprreessjjii  ffiibbrroonneekkttyynnyy  kkoorrzzeenniioowwaa zzaawwiiąązzkkoowwaa ttoowwaarrzzyysszząąccaa zzęębbooppoocchhooddnnaa zzęębbooppoocchhooddnnaa

ww ppooddśścciieelliisskkuu zzaattrrzzyymmaanneemmuu  zzęębboowwii  rrooggoowwaacciieejjąąccaa wwaappnniieejjąąccaa

„1” 0 0 0 0 1 1

„2” 10 5 1 1 0 17

„3” 13 4 4 3 0 24

razem 23 9 5 4 1 42

TTaabbeellaa  22.. Zależność pomiędzy nasileniem ekspresji fibronektyny w podścielisku a typem torbieli
TTaabbllee  22..  Correlation between intensification of fibronectin expression and type of cyst
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u 15 chorych (frakcja 0,733) wiązał się z brakiem ekspresji
fibronektyny w nabłonku szkliwiaków.

W grupie III obejmującej chorych z nowotworami zębo-
pochodnymi stwierdzono słabą ekspresję fibronektyny
w podścielisku guza, natomiast tylko w przypadku wapnie-
jącego nabłonkowego guza zębopochodnego (guza Pind-
borga) stwierdzono ekspresję tego białka w części komó-
rek nowotworu.

Inaczej przedstawiają się wyniki nasilenia ekspresji fi-
bronektyny w nabłonku guzów w zależności od rodzaju
nowotworu. Tylko u 1 chorego (frakcja 0,071) wystąpiła
ekspresja fibronektyny w nabłonku o średnim stopniu na-
silenia („2”), u pozostałych 7 chorych (frakcja 0,500) za-
obserwowano słabą ekspresję fibronektyny w nabłonku
(„1”), a u 6 chorych (frakcja 0,428) nie stwierdzono eks-
presji fibronektyny w nabłonku guza. Nie zaobserwowano
nasilonej ekspresji fibronektyny w nabłonku guzów zębo-
pochodnych. Zależność ta nie jest istotna statystycznie 
(p = 0,091).

Tenascyna

W grupie I u chorych z torbielami zębopochodnymi eks-
presję tenascyny obserwowano głównie u osób z zębopo-
chodnymi torbielami rogowaciejącymi i z zębopochodnymi
torbielami wapniejącymi zarówno w łącznotkankowym zrę-
bie, jak i w komórkach nabłonka tych torbieli.

W grupie II u chorych ze szkliwiakami ekspresję tenascy-
ny stwierdzono w komórkach nowotworowych głównie
na obrzeżu guza oraz w podścielisku.

W tabeli 3. przedstawiono zależność pomiędzy nasile-
niem tenascyny w podścielisku szkliwiaków a występowa-
niem wznowy. U 15 chorych (frakcja 0,833), u których nie
wystąpiła wznowa, stwierdzono ekspresję tenascyny o stop-
niu nasilenia „2” i „3”. U wszystkich chorych (3 osoby), u któ-
rych wystąpiła wznowa, zaobserwowano natomiast wybit-
nie dodatnią ekspresję tenascyny (stopień „3”). Zależność
ta jest znamienna statystycznie (p = 0,034). Nie stwierdzo-
no zależności istotnej statystycznie pomiędzy nasileniem
ekspresji tenascyny w nabłonku guza a występowaniem
wznowy u chorych ze szkliwiakami (p = 0,358).

W grupie III u chorych z nowotworami zębopochodnymi
obserwowano nasiloną ekspresję tenascyny w pojedynczych
komórkach wokół złogów wapnia w nabłonkowym wapnie-
jącym guzie zębopochodnym. W pozostałych nowotworach
zębopochodnych widoczna była reakcja immunohistoche-
miczna w obrębie zrębu guza.

Nie wykazano zależności istotnej statystycznie pomię-
dzy nasileniem ekspresji tenascyny w nabłonku guzów a ro-
dzajem nowotworu zębopochodnego (p = 0,344).

Dyskusja

Ekspresja fibronektyny

Da Silva i wsp. porównali ekspresję fibronektyny w tor-
bielach zębopochodnych i zębopochodnej torbieli rogowa-
ciejącej i zaobserwowali immunoreakcję fibronektyny w oby-
dwu typach torbieli w części podścieliska [3].

Z badań przeprowadzonych przez autorów niniejszej pra-
cy wynika, że we wszystkich typach torbieli zębopochod-

nych występowała silna reakcja immunohistochemiczna
w podścielisku. Dodatkowo zauważono, że immunoreakcja
była silniej zaznaczona w przypadkach, w których torbieli
towarzyszył stan zapalny w podścielisku, i była to różnica
znamienna statystycznie.

Vitolo i wsp. przebadali immunohistochemicznie tkanki
pobrane od 13 chorych na raka krtani. W przypadkach ra-
ków in situ reakcja błony podstawnej i blaszki właściwej by-
ła dodatnia dla fibronektyny. W rakach inwazyjnych we
wszystkich przypadkach zrąb guza był immunododatni [13].

Wyniki przeprowadzonych przez autorów niniejszej pra-
cy badań wskazywały na brak lub słabą reakcję fibronekty-
ny w nabłonku guzów zębopochodnych, jedynie u jednego
chorego ze szkliwiakiem i jednego z guzem Pindborga wy-
stąpiła silna ekspresja fibronektyny w komórkach nabłon-
kowych guza.

Papageratis i wsp. wykazali pewne podobieństwa pomię-
dzy ameloblastami i odontoblastami prawidłowo rozwija-
jących się zębów a komórkami tkanki nowotworowej we
włókniaku szkliwiakowym, włókniakozębiaku szkliwiako-
wym i zębiaku złożonym. Stwierdzili ekspresję fibronekty-
ny w obrębie komórek nabłonka tych guzów [14]. Podobne
wyniki badań uzyskali Nagai i wsp., badając włókniaka szkli-
wiakowego. Zaobserwowali dodatnią reakcję na fibronek-
tynę w błonie podstawnej wysp nabłonkowych guza [11].

W badaniach przeprowadzonych przez autorów niniej-
szej pracy w grupie III obejmującej chorych z nowotworami
zębopochodnymi stwierdzono słabą ekspresję fibronekty-
ny w podścielisku większości guzów. Ekspresja fibronekty-
ny wystąpiła jedynie w przypadku guza Pindborga (w czę-
ści komórek tego nowotworu). Mesquita i wsp. wykazali
natomiast w swoich badaniach dotyczących guza Pindbor-
ga immunoreakcję fibronektyny jedynie w komórkach zrę-
bowych tkanki łącznej [15].

Ekspresja tenascyny

Pośród nielicznych badań w dostępnym autorom piś-
miennictwie da Silva i wsp. porównali rozmieszczenie tena-
scyny w torbielach zębopochodnych, w tym w zębopochod-
nej torbieli rogowaciejącej (ZTR), i stwierdzili ekspresję
tenascyny tylko w ZTR w tkance łącznej w pobliżu nabłon-
ka torbieli [3].

W badaniach autorów niniejszej pracy wykazano, że eks-
presja tenascyny w grupie I występowała we wszystkich ty-
pach torbieli zarówno w zrębie, jak i w pojedynczych ko-
mórkach nabłonka w ścianie torbieli.

SSttooppiieeńń  eekksspprreessjjii  LLiicczzbbaa  cchhoorryycchh LLiicczzbbaa  cchhoorryycchh RRaazzeemm
tteennaassccyynnyy  zzee  sszzkklliiwwiiaakkaammii zzee  sszzkklliiwwiiaakkaammii  

ww  ppooddśścciieelliisskkuu  gguuzzaa bbeezz  wwzznnoowwyy zzee  wwzznnoowwąą

„2” 10 0 10
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TTaabbeellaa  33..  Nasilenie ekspresji tenascyny w podścielisku u chorych
ze szkliwiakami
TTaabbllee  33..  Intensification of tenastin expression in stroma in
patients with adamantinomas



2266 współczesna onkologia

Uhlman i Niehans zbadały immunoreakcję tenascyny
w materiałach biopsyjnych u chorych na raka krtani. W ra-
kach in situ i inwazyjnych u wszystkich chorych dodatni od-
czyn tenascyny stwierdzono w błonie podstawnej i zrębie.
U wszystkich chorych jedynie pojedyncze komórki guza wy-
kazywały ekspresję. Według tych autorek znaczenie tena-
scyny w szerzeniu się nowotworów jest nadal niejasne, gdyż
jego ekspresję obserwowano także u chorych, u których roz-
poznano procesy zapalne lub dysplazję [16].

W przeprowadzonych przez autorów badaniach w gru-
pie II obejmującej chorych ze szkliwiakami ekspresja tena-
scyny rozmieszczona była zarówno w komórkach na obrze-
żu gniazd nowotworu, jak i w zrębie guza.

Yoshida i wsp. przedstawili badania immunoreakcji te-
nascyny-C u chorych na raka krtani i stwierdzili, że we
wszystkich przypadkach reakcja tenascyny-C była silnie za-
znaczona w zrębie guza, szczególnie wokół gniazd komó-
rek nowotworu [17].

Wyniki badań autorów są zgodne z badaniami Yoshidy
i wykazały wybitnie dodatnią ekspresję tenascyny w pod-
ścielisku u wszystkich chorych, u których wystąpiła wzno-
wa szkliwiaka, i była to zależność znamienna statystycznie.

Vitolo i wsp. przebadali immunohistochemicznie tkanki
pobrane od 13 chorych na raka krtani. W przypadku raków
in situ reakcja błony podstawnej i blaszki właściwej była
dodatnia dla tenascyny. W rakach inwazyjnych we wszyst-
kich przypadkach zrąb guza był immunododatni, a dodat-
kowo zaobserwowano ekspresję tenascyny w pojedynczych 
komórkach nowotworowych w obszarach „frontu” nacie-
kowego guza [13].

Wyniki badań przeprowadzonych przez Hindermanna
i wsp. wykazały, że u chorych na raka o niskim stopniu złoś-
liwości (G1) białko to obserwowano głównie w pobliżu
ognisk nowotworu, a u osób z rakami o wyższym stopniu
złośliwości (G2 i G3) w całym zrębie [18].

Herold-Mende i wsp. przeprowadzili badania ekspresji
mRNA i białka tenascyny u osób z rakami jamy ustnej i szyi.
W badaniach tych tenascyna zlokalizowana była w zrębie
komórkowym otaczającym guz oraz w komórkach guza. Zda-
niem tych autorów wyniki przeprowadzonych badań nie
upoważniają do uznania zależności pomiędzy ekspresją te-
nascyny a stopniem zaawansowania guza czy nasilenia pro-
liferacji komórkowej [19]. 

Tsunoda i wsp. badali ekspresję tenascyny u osób z we-
wnątrzprzewodowymi rakami piersi. Silną ekspresję stwier-
dzono szczególnie w zrębie okolicy naciekającej [20]. Po-
dobne wyniki przedstawili Tokes i wsp., dodatkowo
stwierdzając, że u 16% chorych ekspresja tenascyny wystę-
powała również w obrębie komórek nabłonkowych nowo-
tworu [21].

Gulubova i wsp. opisali ekspresję tenascyny w rakach je-
lita grubego i wątroby. Dodatnia reakcja barwienia
tenascyny występowała w dobrze i średnio zróżnicowanych
rakach i była intensywniejsza w porównaniu ze słabo zróż-
nicowanymi rakami. Obecność przerzutów łączyła się z ni-
skim poziomem odkładania się tenascyny w tkankach no-
wotworu [22]. Natomiast Emoto i wsp. wykazali, że
w przypadkach zaawansowanych raków jelita grubego
u 49,5% chorych występuje nadmierna ekspresja tenascy-

ny i może być związana z progresją oraz rozprzestrzenia-
niem się przerzutów [23].

W przeprowadzonych przez autorów niniejszej pracy ba-
daniach w grupie II obejmującej szkliwiaki zaobserwowano
nasiloną ekspresję tenascyny w nabłonku guzów u wszyst-
kich chorych, u których wystąpiła wznowa szkliwiaka, ale
nie była to różnica istotna statystycznie.

W wynikach badań guzów zębopochodnych nabłonko-
wych i nabłonkowo-mezenchymalnych Mori i wsp. stwier-
dzili silną reakcję immunologiczną białka tenascyny w zrę-
bie guza i brak reakcji w obrębie złogów wapnia
w nabłonkowym guzie zębopochodnym wapniejącym, włók-
niaku szkliwiakowym i zębiaku [10].

Mesquita i wsp. zbadali ekspresję tenascyny w nabłon-
kowym guzie zębopochodnym wapniejącym. Stwierdzono
obecność tenascyny w komórkach nabłonkowych, położo-
nych wewnątrz skupisk amyloidalnych [15].

Wyniki badań są zgodne z uzyskanymi przez innych 
autorów i wykazały reakcję immunohistochemiczną poje-
dynczych komórek wokół złogów wapnia w nabłonkowym
wapniejącym guzie zębopochodnym. W pozostałych nowo-
tworach zębopochodnych stwierdzono reakcję immunohi-
stochemiczną w obrębie zrębu guza i brak lub słabą reak-
cję w komórkach nabłonkowych guzów.

W nielicznych pracach zbadano ekspresję tenascyny
w szkliwiakach. Hazelbag i wsp. wykazali, że tenascyna wy-
barwiała się w błonie podstawnej na obrzeżu wysp nabłon-
kowych, w zrębie guza, w komórkach podobnych do narzą-
du szkliwotwórczego oraz w komórkach ziarnistych [12].

W badaniach autorów niniejszej pracy ekspresja tena-
scyny występowała głównie na obrzeżu guza oraz w pod-
ścielisku szkliwiaków. Wybitnie dodatnią ekspresję tena-
scyny stwierdzono u wszystkich chorych, u których
wystąpiła wznowa.

Podsumowując:
1. Ekspresja fibronektyny i tenascyny była związana ze

stanem zapalnym u chorych z torbielami zębopochodnymi.
2. Nasilona ekspresja tenascyny wiązała się z wystąpie-

niem wznowy u chorych z guzami zębopochodnymi.
3. Ekspresja fibronektyny wiązała się z korzystnym prze-

biegiem biologicznym nowotworu (niewystępowaniem
wznowy).
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